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TITRES MILITAIRES 


Après avoir-effectué, en temps de paix, 18 mois de service militaire au 
lT>i‘ ré^ra^nt d'infanterie, nous avons reçu, pendant la guerre, les 





Août et septembre 1914 ; organisation du Dépôt d’éclopés du -V corps 

Octobre-décembre 1914 : Ambulance 1/64, à Verdun. 

Décembre 1914-août 1916 566* régiment d’infanterie, avec le grade de 

médecin auxiliaire, puis de médecin aide-major de 2* classe (Verdun, 


la Somme). 




TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


INTRODUCTION 


Consacrer le meilleur de son tenîps à la recherche physiologique 

Enseigner et diffuser la physiologie, par les conférences et par les 
articles; 

Appliquer les données physiologiques à la médecine et à la 
chirurgie. 

Tel est le triple but que nous avons cherché à atteindre dans le 
passé et auquel nous nous efforcerons de rester attaché dans l’avenir. 

C’est dans le laboratoire de J.-P. Langlois, — qui a bien voulu nous 
nitier à la recherche physiologique, — que nous avons commencé nos 
premiers travaux sur la respiration, en abordant avec lui l’étude de la 
circulation pulmonaire. Après deux années passées dans les unités 
combattantes, nous avons été attaché, pendant la guerre, à l’Inspection 
des Études et Expériences chimiques, dans la Section de thérapeutique 
dirigée par le P' Ch. Achard, où nous avons pu étudier l’action sur 
l’organisme des gaz de combat; nous avons été ainsi conduit à analyser 
les modifications sanguines déclenchées par ces gaz et nous avons 
insisté alors sur l’existence d’une polyglobulie réactionnelle. 

Ces premières recherches devaient nous amener à travailler surtout 
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hldhlrtnl la possibilité de « véHttlblbs résiirrcelidns » sbils ribnuèflcé 
(le belle lllérapeiltiqbe. : , 

On Irbuverd, bxposés pliis loin; nos travaux sut IbS glàhilh éhdiicriit'es 
et feh [jartibblibr sur l’extrait [)ancréâtic(Üe frais gtüdié eh 19-lS hvbc le 
P' Ch. Achard, — des recherbhes siir là cH-cklâlMü; sUf le sÿs/éiiié 

Toujours nous avons chbrché â abOrdër lès pHériomSHëè Klblbgltlüëê 
par les techniques les plus variées. Pour cela, nous avons essayé de 
grouper des travailleurs diversement spécialisés, pensant que « l’esprit 
de là rliblle » dëvàlt aniinët Uh cehlre bloio^iijüb. Qu’il ndiiS Soit pëtmis 
de rëinercier ici nos àhiis qiii rioiis bht Si püièSàiiimënl aidé : II. Cardbl, 
professëiir dë jiliysidlogie à la Fàbülté dès SciëhÜës de Lÿbh; A. Blan- 
cHeiière, professeur dë chimie à la Facilité dë Médebine dë Matsëillt; 
A. Hovelacque, professeur agrégé d’anatodilë ; jean Vëtrië, jitofessedr 
agrégé d’histbldgie ; Mlle Ë. Baciirach, cliefdës travaux plij'siolbgiques 
à la PàëUlté des Sciences dë Lyon; René Fabrè ël Paul Plèhrÿ, pfbs 
fesseurs agrégés à là Fabülté de PHàrmàëië; René Gaÿël, bliëf HëS tta- 
vaux àU Collège de FraHbé, sans bübliëf hbs élèvëS; A. Arhabdet, 
P. Boulhilliër, Mllë B. Fourhlët, M. KàplaH, Macs, Mlle Màr4liis, 
L. Perlés, R. WilliàitisOh tjiii nous Ont prêté leürcbhcours actif; 

Le physiologiste, dans un centre médical, dbit être libii seiilëbiëhl bii 
chercheur, lhais encore Un ëilseigneur. Depuis 1929, boUs avons effectué 
uh grtis effort eh vhé de diffilsët, auprès des Hiédëcihs, des dbhhées de la 
physidlbglë. Dans ce bUt nbUs avons fàit, ëh dehors HëS coriférencës 
régulières de l’agrégé, un grand nombre db leboUs, soit à la Fachlté de 
.Médecine (cbnféreHbes cbihplétriënlaires, coüts Sût lës abtualitéS phy- 
siologitjüesi, soit dans lës cliniques, médicales od bliirutgicaleS. Lës 
P” Ch. Achard, F. BezahçOU, P. Carribt, fe. Sbrgeht, H. Vaquei, — lës 
P’' A. Gossët et F. Lejars ont biën voulu nous faire pàrticipet à leür 
enseignement, en nous chargeant de cbhférencës pHÿSlblbgiijhëS. Pbüi' 
faciliter TëxpbSé des prohlélhes biologiques, nbuS avbns instildë une 
i< 'Coïïe'citôH de Pl'ânehei murbles », dont Uh certain nombrë se trolive àh- 
jbütd’hui h rétranger. 

Par ailleurs nous avons cherché à travailler activèmènt h là püsli- 
cation physiologùjue. Nous avons collaboré, comme secrétaire général, 
au Traité de Physiologie dirigé par le P' il. Roger et dont qMil» tomes 





sont aujourd’hui publiés. Nous avons rédigé un livre i'ActualUéa physio¬ 
logiques, aujourd’hui épuisé. Enfin nous avons cherché h exposer, dans 
les journaux médicaux, des questions de physiologie à l’ordre du jour 
(mouvements physiologiques) et à rapporter le compte rendu des congrès 
les plus importants. (Séances plénières de la Société de Biologie. 
Congrès internationaux de Stockholm, de Boston. Réunion des physio¬ 
logistes de langue française à Strasbourg, à Bruxelles, à Roscoff.) 


Enfin, dans une Faculté de Médecine, le physiologiste se doit, croyons- 
nous, d’assurer une liaison entre les services hospitaliers et le labora¬ 
toire. « Opposer le médecin au physiologiste et l’homme de science au 
clinicien, écrit le P' Charles Richet, cela signifie qu’on n’a rien compris, 
ni à la physiologie, ni à la médecine. » 

Nous avons cherché, avec E. Lesné, à aborder l’étude physiologique 
du nourrisson, pensant que les médecins ne peuvent bien soigner un 
nouveau-né que s ds connaissent très bien sa physiologie. 

Avec nos maîtres regrettés J.-A. Sicard et Jean Camus, noua avons 
abordé des problèmes de physio-pathologie nerveuse (avec le premier, 
étude du problème de la localisation des compressions médullaires par 
le lipio-diagnostic à l’aide d’une huile légèrement iodée, huile'iodée 
ascendante; — avec le second, étude graphique du tremblement). Avec 
le P' E. Sergent, nous avons étudié les effets de l’adrénaline sur la fixa¬ 
tion du calcium, explorée par l’épreuve du rachitisme expérimental. Avec 
le P’ Léon Bernard, nous avons appliqué l’étude du CO’ alvéolaire l> 
l’exploration d’un grand nombre de malades du poumon. 

Du point de vue chirurgical, le P' A.Gosset a bien voulu, dans son 
discours d’ouverture du XXXVII' Congrès de chirurgie, dire la place qui 
devait revenir au physiologiste dans un sçrvice hospitalier. A ses côtés, 
nous avons cherché à rendre quelques services aux opérés, en partant 
toujours des données de la physiologie. 

Un des maîtres de la Faculté de Médecine de Paris n’a-t-il pas dit? 

de sauver la vie d’un homme ». qu qu o y 






RESPIRATION 



















Mais nous voudrions souligner d’une façon spéciale te rôle des cap- 
suies surrénales dans la formation du glutathion. Déjà nous avons insisté 
sur ta haute teneur de ces glandes en glutathion : nous pouvons ajouter 
aujourd'hui, d’après les recherches que nous avons poursuivies avec Blan- 
chelière et Arnaudet : 1” que le sang veineux surrénal est très riche en 
glutathion ; 2“ que la perfusion de la glande surrénale, chez le chien, 
avec du sang citraté, additionné d’une solution do cystine et d'acide glu¬ 
tamique, amène une augmentation du taux du glutathion et dans le liquide 
perfusé et dans la glande perfusée. La glande surrénale peut donc assurer 
la synthèse du glutathion, en partant de la cystine et de l’acide gluta¬ 
mique, ce que ne peut faire le rein exploré dans le même sens, avec la 
même méthode. 








survie de la tète isolée par la méthode de la perfusion. La Presse Médicale, 

Survie du centre respiratoire du poisson en fonction de la composition du liquide 
qui le perfuse (aveç A. AavAmiK'r cl II. Cashot). Journal (le Physint. et de Palliol. 


Au Laboratoire maritime de biologie de Tamaris, où depuis 1927 notre 
ami le P' II. Cardot veut bien nous offrir l'hospitalité la plus cordiale, 
nous avons pu, avec sa précieuse collaboration, commencer une série de 
recherches sur la respiration des êtres marins. Nous rapporterons ici les 
expériences que nous avons poursuivies avec lui : 1“ sur la survie de la 
tête isolée et perfusée du poisson ; 2“ sur le réflexe labio-operculaire du 
poisson; 5* sur la constitution de la branchie. 


















PHYSIOLOGIE DU POUMON 










C. tt. de la Soc. de Biol., t. C, p. 566, a3 février 1929. 


Après leur absorption par l'intestin, les graisses, transportées par les 
chylifères, traversent les ganglions mésentériques; puis elles suivent le 
canal thoracique pour se déverser dans la veine sous-clavière gauche. 
Elles arrivent ainsi dans le cœur droit et sont lancées dans la petite cir¬ 
culation. Le poumon est le premier organe qu’elles rencontrent; il est 
placé sur leur trajet, comme le foie est placé sur le trajet des autres 
substances alimentaires, analogie d’ordre anatomique qui suggère l’idée 
d’une analogie fonctionnelle. Malgré soi, on se demande si le poumon 

sucres, et l’on est immédiatement conduit à rechercher s’il les laisse 
passer librement ou s’il en modifie une partie. 

Telle est la question que nous avons posée avec le P’' H. Roger et 
nous avons rapporté les faits expérimentaux qui suivent, en faveur d’une 
action du poumon sur les graisses d’origine alimentaire. 


I. — L'étude comparative du sang veineux du cœur droit et du sang arté¬ 
riel, chez un chien en digestion, montre une diminution des graisses dans le 
sang gui a traversé le poumon. 





0 gr. 67. de malières grasses. 


Dans des recherches ultérieures, nous avons dosé les matières grasses 
du sérum sanguin, le sang étant prélevé sur des chiens qui avaient 
également ingéré, cinq heures auparavant, de l'huile d'olive. Voici les 
résultats : . . > 



II. — Les matières grasses, inlroduiies dans le courant circulatoire, se 
fixent en grosse quantité dans le poumon. 

Aux examens histologiques de A. Gilbert et Jomier, aux expériences 
de G. Mansfeld, de H. Busquet et Ch. Vischniac nous avons ajouté la 
démonstration suivante, réalisée avec R. Fabre. 


A un lapin, on injecte dans l'artère carotide (bout cardiaque) 1 c. c. 
d'huile émulsionnée contenant 0,01 gr. de diphénylanthracène pour 100. 
Une heure après l’injection, on prend un peu de sang et on prélève, après 















ni. Lg tissu pulmonaire a un pouvoir lipodiérêtique m vitro. Le sang 
artériel a un pouvoir lipodiérêtique très supérieur à celui du sang veineux. 

In vitro les tissus sont capables d'agir sur les graisses. En conservant 
pendant quelques heures, dans une étuve, ù l’abri des germes extérieurs, 
des fragments d’organes et de tissus, et en y dosant les matières grasses, 
on constate un délicit fort appréciable. Tous les tissus agissent, mais 
tous n’agissent pas avec la même activité : le foie et le poumon possèdent 
au plus haut degré ce pouvoir destructeur que nous avons proposé de 
désigner sous le nom de lipodiérése. 

D’autre part, nous avons démontré qu’il existait une lipodiérése san¬ 
guine, qui est beaucoup plus marquée pour le sang artériel que pour le 

Nous avons repris récemment cette étude, avec M. H. Roger et R. 
Fabre, en faisant agir du sang sur de Thuile iodée On sait que de l’iode 
peut être lixé sur les acides gras non saturés de certaines huiles et, dès 
lors, cesse d’être décelable par les réactifs. La recherche et le dosage de 
l’iode libéré par l’action d’un tissu constituent donc une méthode capable 
d’apprécier l’attaque des huiles. 

L’action du sang sur l’huile iodée varie dans des conditions que nous 
avons essayé de préciser. Nous avons constaté ainsi : 



L’action du sang peut être renforcée en faisant barboter dans le 
mélange un gaz inerte, comme l’azote, qui agira mécaniquement en 
faisant un brassage, ou un gaz actif, comme l’oxygène, qui ajoutera h 
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III. I. ! I -'.i !'i'' : Il un pouvoir lipodiéréiique in vitro. Le sang 

' ,, ;UpcâiêrHique très supérieur à celui du sang veineux. 

5.jut capables d'agir sur les graisses. En conservant 


il'oi ganos et de tissus, et on y diosant les matières grasses, 
1 il fort appréciable. To-i. les tissus agissent, mais 
1.:,. avec la même activité ■ !■- foie et le poumon possèdent 
; ‘avons propose de 
nom de llpodiérüse. 












Ainsi, un courant d’oxygène dans une émulsion d’huile iodée n’a pas 
d’action sur la dislocation de l’huile ; un courant de gaz inerte dans un 
mélange de sang et d’huile iodée exagère l’attaque de l’huile : il augmente 
dans la proportion de 1 à 3,7, l’agitation mécanique favorisant l’action du 
tissu. Le courant d’oxygène exerce une influence bien plus grande ; 
l’attaque est 9 fois plus considérable. 

l'y. L kxstophysiologie permet de suivre le sort d’une huile arrêtée dans les 

Cinq minutes après l’injection intra-veineuse d’huile, pratiquée sur un 
chien, l’examen des fragments pulmonaires prélevés fait constater que 
les globules gras se sont arrêtés dans les branches terminales de l’artère 
pulmonaire et dans les capillaires qui leur font suite. Ultérieurement, 
quinze à vingt minutes après l’injection, deux réactions sont nettes : 1“ les 
cellules endothéliales des vaisseaux s’hypertrophient, le noyau devient 
plus volumineux et prend une forme arrondie ; Ü* les globules de graisse 
perdent leur contour circulaire; ils apparaissent festonnés; des vacuoles 
apparaissent dans la masse et les caractères histo-chimiques se modi¬ 
fient ; l’acide osmique donne une coloration grise au lieu de la coloration 
noire ; le Soudan, une coloration jaune au lieu de la coloration rouge {*). 
Cette digestion intravasculaire va s’accentuer progressivement et, au 
bout de deux ou trois heures, les capillaires sont à peu près complètement 
libérés d’huile. 

L’expérimentation montre que l’huile ne disparaît pas dans les lobes 

L’observation nous a montré, de plus, que dans les fragments de 
poumon qui avaient été traumatisés, dans lesquels l’air et le sang ne 
pénétraient plus, des réactions endothéliales se produisaient d’une façon 
accentuée : les cellules s’hypertrophient, puis englobent et détruisent la 
graisse à leur intérieur ; ainsi apparaît un processus phagocytaire, intra¬ 
cellulaire, processus anormal enregistré seulement dans des foyers con¬ 
gestifs, qu’on peut opposer à la digestion intravasculaire notée è l’état 
physiologique. Ainsi l’endothélium vasculaire au niveau du poumon 
semble bien pouvoir sécréter et phagocyter. 















folliculaires peuvent s’étendre autour des artérioles. D’autres formations, 
représentées par de simples amas lymphoïdes;.sont développées autour, 
des veinules; enfin, dans le -parenchyme pulmonaire proprement dit, on 
note des groupements de lymphocytes, parmi lesquels on retrouve des 
éléments à noyaux monstrueux. 


RÉACTIONS PULMONAIRES EXPÉRIMENTALES 

Sur la mort en atmosphère suroxygénée (avec Ch. AcHaao et. A. Lebi.i.vc).:c. fl. de 
tAcad. des Sciences, t. CLXXXIV, p. 771, ni mars 1927. 

Recherches sur les effets biologiques des milieux suroxygénés (avec Cs. Acbabd et 
A. Leblahc), Journal de PAysiol. et de Pathol, générale, t. XXVç n« 3 , p. 489, 


Nos expériences^ poursuivies avec M. Ch. Achard et A. Leblanc, 
ont porté sur des cobayes et des lapins, maintenus dans une chambre 
respiratoire d’une centaine de litres, dans laquelle circulait d’une façon 
continue un courant d’oxygène, sous la pression atmosphérique et cela 
pendant plusieurs jours. Un dispositif,' permettant de faire des prises 
d’air dans la cloche, noos a montré que, dans cette enceinte, la pro¬ 
portion d’oxygène était de 80 0/0, l’acide carbonique oscillant de 0 
à 1 0/0. . • • 

Dans de tels milieux//œ mort est la règle ; celle-ci survient au bout de 
5 à 5 jours pour le cobaye, de 5 à 6 jours pour le lapin. Dès le ü' jour de 
l’expérience, la respiration de l’animal se ralentit (de 70-60 elle tombe 
à 40), devient plus ample, plus saccadée, et un état asphyxique s’installe 
progressivement, qui aboutit à la mort. 

Cette mort est bien sous la dépendance de l’oxygène seul qui tire sa 
toxicité de son taux trop élevé ; si, en effet, la mort est la règle avec un 
air contenant 80 0/0 d’oxygène, elle ne s’observe plus avec un taux 
de 50 0/0. 

Les examens réalisés nous ont permis de déceler l'existehce' d’une 
congestion pulmonaire aiguë chez ces animaux. 


«t frappé. 


anatomiqm 






5" Les réactions histologiques du poumon et des bronches. Les 
planches histologiques que nous avons publiées ont été reproduites par 
A. Clerc et L, Ramond dans le Nouveau Traité de Médecine (t. VI, 
p. 222-246). 


Etude expérimentale de l’emphyaème du médiastin (avec Cn. âchakd). B. de ÎAcad. 

de Médecine, t. LXXX, p. 609, 17 décembre 1918. 


Recherches expérimentales, poursuivies 


M. Ch. 




44 mm. Hg. , 

Chez plusieurs sujets atteints d'arlérile pulmonaire, la tension du GO* 
alvéolaire s’est toujours montrée très élevée; en particulier, dans un cas 
de cyanose par artérite pulmonaire avec grande insuffisance cardiaque, 
elle atteignait le chiffre de 48 mm. Hg. 

Dans la tuberculose pulmonaire, l’étude du CO* alvéolaire présente .un 
intérêt pratique. D’une étude de 50 malades, nous avons tiré les conclu¬ 
sions suivantes : 

1“ Dans les cas de lésions discrètes, le chiffre du CO’ alvéolaire est 

2" Dans les tuberculoses fibreuses, la tension du CO’ alvéolaire est 
élevée. 





PLÈVRE 


Circulation pulmonaire au cours des hydrothorax et pneumothorax (avec J.-P.'Las- 

Les phénomènes pulmonaires (échanges et circulation) dans les épanchements 
pleuraux (avec J.-P. LaxcLoi^et G. Dssbou.s), Joum. de Physiol. et de Path. 

En 1913, avec J.-P. Langlois et G. Desbouis, nous avons porté le 
problème du pneumothorax et de l’hydrothorax sur le terrain expérimental ; 
nous avons opéré sur le chien eu insistant déjà (dès cette époque) sur la 
question d’une communication interpleurale. 

Nous avons réalisé, après anesthésie de l'animal, soit un pneumo¬ 
thorax, par incision de la paroi thoracique et fermeture ensuite de la 
plaie après l’entrée de l’air (pneumothorax fermé), ou au contraire main¬ 
tien de la plaie béante (pneumothorax ouvert), soit uu hydrothorax par 
Injection plus ou moins rapide de liquide de Ringer. On enregistrait soit 
simultanément, soit successivement : 1" le rythme respiratoire ; 2° le 
débit de la respiration avec spiromètre et soupape de Muller; 3“ la durée 
de la circulation pulmonaire étudiée par la méthode, électrique de 
Stewart ; 4° la vitesse du cours du sang ; 5“ la pression sanguine. 

Nous avons résumé, dans le tableau suivant, le protocole d’une 
expérience choisie parmi les quinze expériences alors effectuées. 



L’hyperventilation pulmonaire déclenchée par le pneumothorax fermé 
ressortait nettement de ces recherches. Notre collègue H. Hermann, dans 














ayant reçu antérieurement de l’huile d'olive lavée, pure ou colorée par le 
Soudan ou le scharlach, nous a montré, dans des recherches poursuivies 
avec J. Verne, le comportement de la séreuse pleurale qui absorbe de 
l’huile. 

La face de la plèvre, qui est en contact avec l’huile, se distingue par 
un aspect très spécial. De courts festons, véritables petites villosités, la 
hérissent ; le chorion de l’endoplèvre a lui-même augmenté d’épaisseur 
et se continue avec le tissu conjonctif qui forme l’axe des petites 
villosités. De nombreux capilaires, sanguins et lymphatiques, s’obser¬ 
vent dans ce chorion et se poursuivent jusque dans les villosités. 

11 est intéressant de signaler ainsi, du fait de la présence d’huile dans 
la plèvre, la production de petites villosités ; la fonction crée l'organe ou mieux 
conditionne la structuré de l’organe. 

Quant à l'huile injectée, elle se présente sous l’aspect de globules 
visibles à la surface de l’épithélium pleural, mais ceux-ci s’accumulent 
surtout dans les culs-de sac existant entre deux villosités. D’autre part, 
on observe des globules gras dans le tissu pulmonaire, sans qu’on puisse 
mettre en évidence d’enclaves grasses dans l'épithélium pleural; tout se 
passe donc comme si l’absorption se faisait après une dislocation complète 
du corps gras. Ce corps gras reparaît ensuite dans les capillaires pulmo¬ 
naires où il peut subir une destruction définitive. 

L’expérimentation nous a montré, de plus, que si on injecte dans la 
plèvre des huiles colorées par le Soudan ou le scharlach de Biebrich, le 
corps gras que l’on retrouve dans le poumon n’est plus coloré; par suite, 
la matière colorante reste dans la cavité pleurale, où elle déclenche géné¬ 
ralement un épanchement séreux. 
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la plèvre, 
conditionne la «.'/ ncture de l'organe. 

Quant à i'huile injectée, elle t-c présente sous l’aspect de globules 
visibles h lu surface de répithi'lium pleural, mais ceux-ci s'accumulent 
surtout d..iis les culs-de sac .-jislant entre deux villosités. D'autre part, 
on olA. • s de.s globules gra» dans le tissu pulmonaire, sans qu’on puisse 
m. ii- r; vidence d’enclaus grasses dans l'épithélium pleural; tout se 
; fi ,. r commesiral-, orptionse faisait après une dislocation complète 
.1, - i' très. C<! cor. 1 4>ras reparaît ensuite dans les capillaires pulmo- 
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L’asphyxie aiguë déclenche, vraisemblablement par la turgescence 
des veines cérébro-spinales, une hypertension du liquide céphalo-rachidien, 
hypertension énorme, qui est quadruplée par rapport à la tension de 
départ, hypertension progressive, qui atteint son maximum à la 4* minute 
de llasphyxie. Elle cède ensuite, persiste encore lors de l'arrêt des mou¬ 
vements du cœur et ne tombe à zéro que plus tard (de 5 à 25 minutes 
après l’arrêt cardiaque). 
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Influence de la respiration sur la sédimentation des globules sanguins (avci- 


Le sang artériel sédimenle plus vite et plus complètement que le sang 

L’hyperventilation pulmonaire active le pouvoir de sédimentation du 
sang artériel pt |e rppt! plus popiplpf. 




POLYGLOBULIE RÉACTIONNELLE 
LA RATE, ORGANE RÉSERVOIR 

La polyglobulie asphyxique (avec R. \Vii.i,iamsos). C. Jt. de la Soc. de Biol. 











talion du taux de l'hémoglqbine et élévation de la capacité respiratoire 
du sang; cette hyperglobulie est passagère et ne dure que quelques jours. 
Dans certains cas, trois semaines après cette intoxication, s’installe à 
nouveau une hyperglqbube plus ou mpins marquée dans spn intepsijp, 
mais remarquable par sa persistance. 

Si, au lieu de toucher le poumon par la voie aérienne, on. l’aborde par 
la voie sanguine eq pratiquant des injections intraveineuses d’une sus¬ 
pension de poudre de lycopode, on enregistre des rcacjiqns sanguinps qui 
ont une allure identique. La polyglobulie, déterminée par des embolies 
obstruant une ?one suffisante du champ vasculaire du poumon, évolue en 
deux phases, comme nous avons pu le voir avec R. Williamson : pne pre¬ 
mière phase de polyglobulie, immédiate, transitoire, durant de huit il 
douze jours ; une seconde phase de polyglobulie secondaire, progressive 
et de durée très prolongée, apparaissant au bout de deux ou trois semaines ; 
elle va progressivement en s’accentuant pour atteindre un taux considé¬ 
rable (passage des hématies de 5 60Ü 000 il S 000 0(10 par mine.) et elle 
persiste longtemps (plus de six mois). 

Ainsi une altération du poumon, portant sur les conduits aériens ou 
sur les conduits sanguins, détermine, à la condition qu’elle soit suffisam¬ 
ment étendue, une polyglobulie réactionnelle. 

A cette polyglobulie réactionnelle, on peut distinguer deux variétés : 
une polyglobulie précoce et une polyglobulie tardive. 

n) La polyglobulie tardine, qui s’installe la troisième ou la quatrième 
semaine après la réalisation do la lésion pulmonaire, se caractérise par 
sa durée ; elle peut en effet persister des mois et mérite l’appellation de 
polyglobulie à long terme; elle semble bien s’expliquer par une exagéra- 


b) La polyglobulie précace, s’installant avec l’apparition des troubles 
respiratoires et disparaissant avec la dyspnée, est une polyglobulie à 

C’est à l'étude de cette polyglobulie à court terme que nous nous 
sommes attaché en déterminant, chez le chien, non plus une asphyxie 
lente, mqis une asphyxie aiguë, rapide, par obstruction mécanique de la 
trachée ; nous avons retrouvé, dans de telles conditions, l’existence d’une 
polyglobulie accentuée, sur laquelle nous voudrions insister. 

L’expérience sur laquelle nous insistons particulièrement consiste à 
étudier les variations que subit le sang d’un chien, anesthésié au ehlorar 



IBSB depuis un certain temps (treiite minutes au iliihimum) et sduinis pen¬ 
dant quatre à cinq minutes à l’asphyxie par obturation momentéiiée de sa 
tiuchée. On prdtiqüe ensuite la respiration artificielle ët on rappelle la 
respitation spontanée. Avant, pendant et après l’asphyiiie, on examine Ib 
sang artériel de l’animal. 

La numéi-ation des élériients figurés du sang nouS fi mbntré une éléva¬ 
tion du nombre dés globules rduges, dés globules blailcs et des plaquettes 
sanguirieS dans le sarig circulant sous l’influence de l'asphyxie mécanique. 

L’examen de 17 chiens normaux, chloralosés depuis plus de trente 
minutes et soumis pendant cinq minutes à une asphyxie mécanique par 
Oblitération ttachéale; montrent l’existence indiscutable d’une polyglo¬ 
bulie asphyxique. 

La polyglobulie engendrée par l’asphyxie est constante et, dans tous 
les tas où roblitêi-fitiOn trachéale a été parfaite, nous avons ehfegistfé 
une élévation du nombre des hématies. 

Celte polyglobulie est considirabVé-, en cinq minutes, te taux des glo¬ 
bules roUgéS par milliiilètrecubes’ehrichitdel million, voire de! 500 000, 
quelquefois de 2 millions. 

Cette polyglobulie est progressive ; elle est très nette au bout de trois 
minutes, et s’exagère encore dans les deux minutes ultérieures. 

Cette polyglobulie est générale, pérlphériquë et centrale; se retrouvant 
dans le sang recueilli par pohetion cardiaque, ou par ponction artérielle 
ou par piqûre de l'oreille. 

Si, par la respiration artificielle, on s’oppose à la mort de l’ariimfil, on 
voit que cette polyglobulie disparaît lentement; chez un chien qui, à l’état 
normal, avait 7 962.000 globules par mmc. et qui passait, après Cinq 
minutes d’asphyxie, au chiffre de 9100 000, il y avait, après respiration 
artificielle d’abOrd et respiration spontanée ensuite, 8 270 000 globules 
rouges au bout d’une heure et 7 890 000 deux heures plus tard. Cette 
observation, rapprochée dé beaucoup d’autres, nous permet dé dire que 
la polyglobulie, engendrée par Cinq minutes d’asphyxie, persiste un peu 
plus d’une heure. Une ventilation pulmonaire exagérée; pratiquée après 
l’asphyxie, n’acCélère pas le retour du taux des hématies à son degré 

Cette polyglobulie peut se reproduire si, une heure oü une Heure et 
demie après une première asphyxie, on détermine une noiivellë fispbÿxie 










polyglobulie fort 


2“ Un chien qui, asphyxié une première fois, a présenté une polyglo¬ 
bulie intense, a peu de modifications quantitatives des globules rouges 
dans son sang circulant, si une deuxieme asjihyxie est pratiquée après 
extirpation de la rate ; 

5“'La polyglobulie ne se manifeste plus chez le chien qu’on asphyxie 
après avoir comprimé le pédicule splénique, mais elle apparaît aussitôt 
qu'on lüche cette compression. 

Nos recherches ont été reprises et confirmées par divers auteurs ; 
W. Feldberg et H. Lewin (1927), A. Sclieunert et Krzywanek (1929). 

W. Feldberg et H. Lewin ont enregistré, chez le chien asphyxié par 
compression de la trachée, une polyglobulie considérable, dont le taux 
d’augmentation varie de 20 à 30 o/o; si le chien est antérieurement dératé, 
l’augmentation n’est que de 2 à fi o/o. De plus, les expériences de W. Feld¬ 
berg et H. Lewin nous apprennent que si, aussitôt après l’asphyxie, on 
comprime le pédicule splénique, la polyglobulie déclenchée par l’asphyxie 
persiste très longtemps. A. Scheunert et Krzywanek, après avoir étudié 
les caractères de la polyglobulie asphyxique, insistent sur l’absence de 
cette réaction sanguine lorsque l’asphyxie est pratiquée chez des chiens 
splénectomisés depuis deux ans et demi. 

L asphyxie par compression de la trachee n est pas le. seul facteur 
capable d’engendrer une telle polyglobulie de défense. La dépression 
barométrique, répondant à une altitude de 6000 m., a déterminé chez les 
cobayes placés en expérience pendant 15 minutes une forte polyglobulie, 
absente chez le cobaye splénectomisé. (Expériences poursuivies avec le 
P' A. Strohl et Mlle Fournier.) 

De telles observations expérimentales nous ont permis d’envisager la 
rate, en tant que réservoir de globules rouges, comme une annexe de la 
fonction respiratoire. D’autre part, nous avons été conduit à pousser plus 
loin la physiologie du réservoir splénique. 

Le comportement de la rate au cours de l’asphyxie doit ôfre rappro¬ 
ché de la spléno-cpntractioii notée sous l'iiilluence de Vexercice mutcu- 
laire (J. Barcroft, Abelous et Soula). Nous avons eu l’occasion de pou¬ 
voir enregistrer, chez une femme qui présentait une rate accessible à la 
palpation, une contraction splénique et une élévation des hématies, des 






IgüCdtytes et des plânuettes dans lè sang, sous l’inHuence d’une coüfse., 

La Srti^We détermine Une cOntractiSn spléniqUe (J. BarcroR) : aU 
cours des hémorragies, la rate effectue une véritable transfusion, uhe 
auls-transfusion ; mais celle-ci est réalisée avec un sang très concentré eu 
hématies et ce fait explique la possibilité d’observer, sous l’intlUencB do 
la saignée, une polyglobulie, paradoxale en apparence, que nous avons 
analysée avec Mlle B. Fournier. 

Le réservait splénique est-il sensible à la sécHtinn, qui agit si puis¬ 
samment sur la fonetion cholestérmogène de la rate? Auis travaux de 
L. C. Soula et de ses collaborateurs, nous ajoutons des éxpêrieHees réa¬ 
lisées sur des bbiens porteurs d'Un i< intestin au cou » et qui sont soumis 
à l’action de la Séorétine formée dans cet intestin. Nous avons pU obser¬ 
ver, sous l'influence d’une introduction d’IILl ou de formol dans l’intestin 
au cou, en même temps que l’établissement d’une sécrétion pancréatique 
externe (action suceagogue de là secrétine), une contraction de la rate, 
ne Co'incidànt pas avec Une chute de la tension artérielle et revenant 
secondairement à sOn point de départ. Mais cette réponse n’a été nette 
que dans 3 essais sUr 20. (Expériences effectuées avec R. Gayet.) 

mais un réservoir contenant un sang très concentré en éléments figurés 
et, de fait, l’analysé du sang veineux splénique (te ehaiss, comparée au 
sang artériel, montre que ce sang est très dense ( 1,083 au lieu de 1,053), 
très riche ert fer et en hémoglobine (taux presque double), et qu’il 
contient Uh chiffre énorme d'hématies, de leucocytes et de plaquettes 
(doublé par rapport au chiffre relevé dans le sang artériel). 

L'étude histophysiologique de la raté permet de mieux comprendre le 
comportement dé ce réservoir, cùnlrtatilii et élastique-, des Coupes histolo¬ 
giques, faites sur une même rate, distendue et contractée, montrent 
l’existence d’un agent de conlraclion^ représenté surtout par les fibres 
musculaires lisses des trabécules et Celle des nwyetis de passage qui unis- 
sent tes cavités trabéculaires et le système veineux et permettent l’éva¬ 
cuation des éléments figurés accumulés dans la rate. Inversement 
l’étude du Courant sanguin, pendant les périodes d’inértie du réser¬ 
voir splénique, nous montre des zones nombreuses à circulation ralentie, 
oü le sang subit une véritable sédimentation. 
















MËCAIIISME 


SPLÉNO-CONTRACTION 


Le mécanisme de la contraction de la rate mérite une étude détaillée. 
Nous avons analysé surtout l’action du système nerveux central sur la 
spléno-contraction et nous avons abordé l’élude des agents chimiques 
spléno-contractcurs. 


A. — Fonrtiodnement du centre bulbaire qui règle la splénq-çqntraçtiqn, 

Pour étudier la physiologie du centre spléno-contractpur bulbaire, 
dapa des expdrieppes effectuées avec M. Gayet, pqus avons eu recours ii 
la méthode de la tête perfusée. En d’autres termes, nous avons étudié les 
réactions spléniques d’un chien B, — chien réaptif. — dont les centres 
nerveux étaient irrigués par un autre chien A, — qhien transfusenr, — et 
cela en anastomosant, ohe? B, après ligature de seé artères vertébrales, 
les bouts céphaliques de ses deux carotides et de ses deux jugulaires avec 
les bouts cardiaques des carotides et des jugulaires d’un chien A. 

C’est lé une technique, un peu différente de l’expérience classique de 
Léon Frédéricq, et qui a été préconisée et utilisée par divers expéri¬ 
mentateurs, en particulier par E. llédon, A. Tournade, M. Chabrol et 
H, Marohand, C. Beymans. Mai, pour supprimer certains inconvénients 
sur lesquels nous aurons é revenir, nous avons été conduits h introduire 
dans la méthode précédente des perfectionnements visant un double but : 
t" restreindre au minimum tous apports, dans la tête de B, de sang 
artériel du tronc de B ; maintenir entre A et B un équilibre circulatoire 
satisfaisant, 

1. — On ne réussit qu’imparfaitement, c’est un fait reconnu, ii isoler la 
tête d’un chien du reste de sa cirpnlation somatique, en faisant perfuser 
son système carotidien par le sang d’un congénère. Comme on le sait, en 
effet, si le bulbe est surtout irrigué par le système carotidien, il reçoit 
aussi du sang des artères spinales, qui, dès lors, contribuent sûrement 
pour leur part h l’irrigation des centres nerveux supérieurs. Comme on 
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ne saurait guère, pratiquement, lier ces artères sans susciter un choc 
perturbateur, nous nous sommes ingéniés à intercepter du moins les 
sources principales où s’alimente leur débit sanguin. Les plus impor- 




































III. — Restait à contrôler directement l’hypothèse suivant laquelle' 
l’excitation directe des centres vaso-moteurs de l’encéphale par le sang 
asphyxique était non seulement éventuelle, mais constante, et si ce 
n’était pas uniquement son interférence avec les réactions d’origine méca¬ 
nique qui, dans les expériences réalisées jusque-là, l’avait empêchée de 

Pour élucider cette question, nous avons dû nous attacher à éliminer 
le retentissement, sur la pression artérielle de B, des variations déter¬ 
minées dans celle de A par l’asphyxie de ce dernier. Pour élucider ce 

tidien, tantôt effectué par une voie échappant au nerf précité (fig. 7) les 
anastomoses artérielles nécessaires. 

Nous avons pu ainsi effectuer trois séries d’expériences : 
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ÉTUDE PHYSIOPATHOLOGIQUE 
DE L’OCCLUSION INTESTINALE 





Les travaux, aujourd’hui classiques, de II. Roger et M. Garnier sur 
l’auto-intoxication engendrée par l’occlusion intestinale, nous ont amené 
il continuer les recherches de notre Maître sur les conséquences de l’ob¬ 
struction expérimentale de l’intestin. Nous avons été ain'si Moné_. à 
étudier, d’une part, les modifications du sang présentées par Jintoslin 
AW/lÆMtf occlus, et d’autre part à reprendre le problème de l’agent toxique 
produit dans l’intestin au-dessus de l’obstacle. 


UE SYNDROME HUMORAL DE L’OCCLUSION INTESTINALE 
LE TRAITEMENT MÉDICAL DE L'OCCLUSION INTESTINALE PAR LA RECHLORURATION 
LA DÉCHLORURATION DE L’ORGANISME 

SOUS L’INFLUENCE DE DÉPERDITIONS AOUEUSES PAR LES VOIES DIGESTIVES 


Dès 192 /, nous nous sommes attaché à cette question et, dans divers 
travaux, poursuivis avec M. A. Gosset et D. Petit-Dutaillis, nous avons 
insisté sur les conclusions pratiques qu’on devait tirer des recherches 
expérimentales. 

L’étude du sang chez le chien en expérience permet d’individualiser 
un syndrome Immoral de l’occlusion intestinale, syndrome caractérisé par 
une polyglobulie de concentration, par de l'hyperglycémie, par de l'azo- 
témie et par de l’hypochlorurémie. 

t- L’étude des variations numériques des hématies, chez le chien 















valeur du chlorure de sodium employé en solution liyperlonique et à 
haute dose, comme moyen curatif ou préventif de l’intoxication dans les 
occlusions du tube digestif. 

L’observation clinique rapportée J> cette date a bien la valeur d’une 
expérience : 

« On opère un malade à la quarante-troisième heure d’une occlu¬ 
sion aiguë de l’intestin grêle, bas située il est vrai, mais accompagnée de 
symptômes graves d’intoxication générale. Après l’intervention on se 
contente de donner, outre les toni-cardiaques d’usage, 1000 grammes de 
sérum salé isotonique sous la peau. Le malade semble aller mieux pen¬ 
dant les dix-huit premières heures. A ce moment, pour laisser reposer le 
patient, on suspend toute médication; quelques heures plus tard éclatent 
des accidents dramatiques d’into xication suraiguë : reprise des vomis¬ 
sements qui deviennent incessants malgré les lavages d’estomac répétés ; 
modification du pouls qui, à nouveau, est lent et par surcroît présente des 
irrégularités, signe du plus fâcheux pronostic; altération du faciès qui 
devient cyanotique et des yeux qui s’excavent; bref, en quelques heures, 
pendant lesquelles on n’injecte plus de sérum, malgré une injection 
d’ouabaïne, le malade est devenu un moribond. On n’a plus aucun 
espoir de le sauver.... On fait alors une injection dans les veines de 
■10 centimètres cubes d’une solution hypertonique de chlorure de sodium 
à 10 0/0 et une demi-heure plus tard la situation est transformée ; le 
faciès a repris un aspect favorable; agitation, vomissements cessent 
comme par enchantement, le pouls a repris une cadence normale et toute 
arythmie a disparu. Cinq heures plus tard réapparaissent les mêmes 
signes alarmants qu’une nouvelle injection intraveineuse fait bientôt dis¬ 
paraître». 

Depuis lors, de nombreuses observations d'occlusion intestinale à pro¬ 
nostic très réservé ont été rapportées à la Société de Chirurgie, dans les¬ 
quelles on a enregistré une véritable résurrection suivant immédiatement 
l’injection intraveineuse de solution hypertonique de chlorure de sodium. 
Sans ce traitement médical, écrivent les auteurs des observations, les 
opérés en question seraient morts. 

En février 1950, nous avons pu, avec M. Gosset et avecPetit-Dutaillis, 
réunir 27 cas d’occlusion intestinale publiés en France, dans lesquels 
l’injection intraveineuse de solution hypertonique de chlorure de sodium 
a amené une amélioration considérable. 





La rechloruration s’impose donc au cours de l’occlusion inlesliimlc. 
Mais comment doit-on la pratiquer? 

La solution chlorurée sodique physiologique classique h 8 0/00, admi¬ 
nistrée par voie sous-cutanée et par voie rectale, reste une médication 
parfaite, d’autant plus indiquée qu’elle contribue à hydrater ces sujets. 
Il est indispensable d’y recourir largement. 

Mais cette méthode n’est pas toujours suflisante comme traitement 
d’urgence de cas aigus : à côté du sérum physiologique, il faut recourir, 
croyons-nous, à une solution saline hypertonique de chlorure de sodium ; 
solution de NaCl à dO 0/0, répartie dans des ampoules de 10 centimètres 
cubes, et stérilisée, cela va de soi. 

Cette solution doit être administrée par voie veineuse et injectée très 
lentement. La dose à injecter varie évidemment suivant le degré de la 
perte des chlorures subie par l’organisme. En pratique, on pourra injecter, 
dans les cas graves et chez l’adulte, deux, trois, quatre, cinq ampoules, 
c’est-à-dire de deux à cinq grammes de NaCl par la voie veineuse (en 
dehors du sérum,physiologique introduit par la voie sous-cutanée). 

Enfin, il y aura lieu, dans certains cas, de renouveler ces injections. 

Ainsi l’occlusion intestinale nous apparaît bien comme une maladie 
hypochlorémiante, contre laquelle il importe de lutter, non pas seule¬ 
ment chirurgicalement en vue de supprimer la cause, mais encore médi- 


amené à envisager le mécanisme qu’il importe d’envisager pour expliquer 
cette déperdition de chlorures. Nous avons toujours insisté sur ce fait 
qu’on peut noter une hypochlorurémie chez des animaux qui n’ont pré¬ 
senté aucun vomissement, de sorte qu’il est prudent, à l’heure actuelle, 
de ne pas invoquer uniquement le vomissement dans la détermination 
de la chloropénie de l’occlusion intestinale. 

Quoi qu’il en soit, nos recherches sur l’occlusion intestinale nous ont 
conduit à aborder l’étude des variations des chlorures du sérum sanguin 
sous l’inllucnce des déperditions aqueuses par voie digestive. 

On sait que le chlore du suc gastrique est d’origine sanguine et que 
la quantité prélevée par la muqueuse gastrique est telle que certains 
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d’apomorphine est fraîche, elle déclenche des vomissements répétés 
(sept à huit vomissements après chaque injection).^ Le dosage des chlo- 

ces derniers. 

Un chien de 12 kilogr. 200, qui reste sourniê à un rôÿime normal, reçoit, 
sous la peau, en vingt-six heures, 4 centigr. d’apomorphine (en trois fois) ; 
il vomit beaucoup et souvent, et ses chlorures baissent en un jour de 
0 gr. 14 à 4 gr. 80. On continue 4 centigr. d’apomorphine dans les vingt- 
quatre heures, qui suivent et on note, le deuxième jour, 5 gr. 24 de chlo¬ 
rures dans le sérum. On arrête alors les injections ; le chien absorbe sa 
soupe, et les dosages effectués le troisième et le quatrième jour qui 
suivent le début de l’expérience donnent les chiffres de 5 gr. 05 et de 
fl gr. 15 (fig. 16). 

B. - HYPOCHLORURÉMIE ET FISTULE INTESTINALE 


'Pour aborder le retentissement des fistules intestinales sur le taux du 
chlore sanguin, nous avons expérimenté de la façon suivante : 








Nos animaux ont été examinés au point de vue du taux du chlorure 
sanguin avant l’expérience et avant l’administration dechloralose. L’opé¬ 
ration, réalisée aussi aseptiquement que possible, a élé effectuée en deux 
temps : 1 " fixation à la peau d’une anse intestinale choisie à un niveau 
déterminé (anse de l’intestin grêle, haut ou bas située) ; 2" ouverture de 
cette anse, le lendemain, à l’aide d’un cautère, de façon à mettre le 
canal intestinal en communication directe avec l'extérieur. Tous les 
jours, le dosage des chlorures a été pratiqué dans la suite et a donné les 
chiffres exposés dans le tableau ci-contre. 

Ainsi la fistule de l’intestin grêle, quand elle est haut placée, déter¬ 
mine une chute rapide et accentuée des chlorures du sang. Chez les 
chiens I, II et III, dont la fistule intestinale était séparée du pylore par 
une distance de 60 à 70 cm., la mort est survenue du 5” au 6* jour et, à la 
veille de celle-ci, les chlorures étaient tombés de 6 gr. 50 h un chiffre 
qui variait de 3 gr. 80 à 4 gr. 40. 

Cette hypochlorurémic s’accompagne d’une élévation de Turée san¬ 
guine. Pour le chien II, le 4'jour, on dosait 2 gr. 85 d’urée par litre de 
sérum, et pour le chien III, le 5* jour, le taux de l’urée sanguine était 
de 2 gr. 60. 



Le liquide intoslinal, neutralisé, puis juste acidifié par Tacidc acétique, fut 
soumis à l’action de la chaleur pour éliminer éventuellement les matières 
albuminoïdes. Après filtration, il fut précipité par addition de son volume de 
solution saturée de sulfate d’ammoniaque, ce précipité entraînant la substance 
active comme l’ont montré O. II. Whipple, F. H. Rodenbaugh et A. R. Kilgore. 
Ce précipité, lavé par centrifugation à la solution de sulfate d’ammoniaque, fut 
soumis à la dialyse sur membrane de collodion pour éliminer la plus grande 
partie du sel ammoniacal. Ce produit redissous dans l’eau est alors traité par 
la technique de A. Blanchelière. Le filtrat, privé d’acétone par distillation, 
puis de Ba et de S O*H* quantitativement, fut d’abord concentré au bain- 
marie, sous pression réduite, et enfin dans le vide è température ordinaire. 


On obtient ainsi une masse spongieuse, de teinte légèrement écrue, 
soluble dans l’eau et précipitable de sa solution aqueuse par l’alcool el 
l’acétone forts. 

Le rendement en est très faible : 28 milligr. pour 1200 cc. de 
liquide d’occlusion. 


La solution aqueuse du produit ainsi isolé |donne très faiblement en bleu 
violacé la réaction du biuret; elle donne nettement la réaction des piperazines 
d’Abderhalden et Komm. Par contré, elle ne. donne pos les. réactions sui¬ 
vantes ; r. xanthoprotéique, de Millon, de Pauly, de Voisenel ; elle ne renferme 
donc sûrement pas d’amino-acides .cycliques ou hétéro-cycliques, et en parti¬ 
culier de noyau imidazolique. Hydrolysée par HCl, puis privée de HCl par 
évaporation dans le vide en présence de KO H, elle donne un résidu en partie 
microcristallin qui, redissous dans l’eau, ne fournit pas de précipité avec l’acide 
dinitronaphtolsulfonique, ce qui confirme l’absence d’histidine et d’histamine 
et montre l’absence d’arginine et d’agmatine. 

La solution précipite légèrement par contre les sels de Reinecke et paraît 
donc renfermer un peu de proline ou d’hydroxyproline. 

Une partie de la solution alcalinisée par une goutte de K O H, épuisée trois 
fois par un peu d’éther, fournit un extrait éthéré qui, additionné d’une solution 
éthérée d’acide oxalique, donne un précipité microcrislallin ayant l’aspect de 
l’oxalale d’isoamylamine; le chloroplatinatc se montre également identique à 
celui de la même base. 


Le liquide d’occlusion intestinale renferme donc une peplamine 
dépourvue d’amino-acides cycliques et en particulier d’histidine ou 
d’histamine. 




GLANDES ENDOCRINES 






l’hyperglycémie enregistrée est moins élevée et moins durable que si l’in¬ 
jection du glucose est faite isolément. L’extrait pancréatique active la 
destruction et la fixation du glucose par l’organisme. 


L’expérience montre que l’extrait pancréatique neutralise l’action de 
l’adrénaline et de l’extrait hypophysaire. Ainsi, chez un chien recevant 
dans les veines la même dose de glucose, nous avons noté que : 

t” Quand le glucose est injecté seul, l’hyperglycémie a disparu au 


bout de dix minutes. 

2“ Quand le glucose est injecté avec un milligramme d’adrénaline, 
l’hyperglycémie dure vingt minutes. 

5“ Quand on injecte : glucose -I- adrénaline + extrait pancréatique, 
l’hyperglycémie ne dure pas dix minutes. 











SÉCRÉTION RENALE 













SYSTÈME NERVEUX 







constant, présentant des variations considérables dans son amplitude, 
mais non dans son rythme, fait de 8 b fl oscillations S la seconde pour le 
membre supérieur. 

Le tremblement volontaire exagère le tremblement naturel. Le sujet 
qui s’est mis à trembler volontairement ne peut plus arrêter son tremble¬ 
ment pendant un certain temps. Le tremblement appelle le tremblement. 

Le tremblement physiologique augmente sous l'influence de la con¬ 
traction musculaire. Le travail, sous toutes ses formes, l’exagère : travail 
dynamique, travail statique et travail intellectuel. 

Le travail dynamique augmente singulièrement le tremblement : 
1° d'abord dans le segment du corps qui a travaillé [loi de l’unilaUralM); 
2“ puis dans le membre opposé {loi de la symétrie) ; 

5“ et se généralise ensuite [loi de la généralisation). 

Exagéré par le travail, le tremblement, à son tour, a une répercussion 
sur le travail, modifiant la forme et la fréquence des contractions volon- 

Comme le travail dynamique, le travail statique exagère le tremble¬ 
ment et la rapidité de progression du tremblement sous la seule inflence 
du maintien du membre supérieur dans l’attitude du serment (épreuve du 
tremblement) nous a permis d’explorer la résistance ii la fatigue, soit d’un 
sujet déprimé, soit d’un membre malade par rapport au membre sain. 

Enfin nous avons pu montrer h quel point le travail intellectuel retentit 
sur le tremblement (augmentation de son amplitude). 

L’émotion exagère le tremblement. Cette réaction émotive s’installe 
un certain temps après la surprise (période de temps perdu), augmente 
progressivement (période de démarrage), pour devenir intense dans la 
suite. Son amplitude varie avec le coefficient d’émotivité, avec le seuil 
d’excitation émotionnelle du sujet. Comparé aux autres réactions émotives 
(cardiaques et respiratoires), il apparaît comme une réaction à seuil d’exci¬ 
tation relativement élevé. Les réactions émotives, le tremblement en parti¬ 
culier, ne marchent pas parallèlement avec les réactions p,sychomotrices. 

La respiration peut avoir une action sur le tremblement,' —■ exagération 
du tremblement à l’inspiration, — et le tremblement, à son tour, peut modi¬ 
fier la respiration, imprimant aux tracés un aspect fortement déchiqueté. 

La douleur, d’origine périphérique ou centrale, — le froid, surtout 
lorsqu’il agit sur la nuque, le dos et le thorax, — exagèrent le tremble¬ 
ment. 




Le nerf oaroti 






cliapilre consacré au mécanisme de la spléno-contraction d’origine cen¬ 
trale, les essais physiologiques que nous avons effectués avec 11. Gayet. 



































SUR LA PHYSIÜLOGIK DU TISSU 
SOUS-CUTAWÉ. 

SUR LES INJECTIONS 
SOUS-CUTANÉES D’HUILES 









1 . du point 


intermusculaires, pouvant fuser à une distance de 5 et 10 cm 
primitif d’injection. 

Rapidement, l’huile se divise en gouttelettes qui, le plus souvent, 
subissent, au bout de quinze li vingt jours, une sorte à'enkystement. Les 
recherches histologiques, que nous avons pu poursuivre avec Jean Verne, 
nous ont montré que ces kystes (examinés quinze, trente, quarante-cinq, 
quatre-vingt-dix, cent vingt jours après l’injection) avaient une paroi 
variant quelque peu suivant l’importance et la date du kyste; elle est faite 
(l’une condensation de fibres collagènes avec de nombreux fibroblastes 
(flg. 23). Les fibres se développent surtout dans les gros kystes un peu 
anciens et conslituent alors une véritable capsule histologique. Les cel¬ 
lules conjonctives les plus internes, au contact de l’huile, prennent un 
aspect endothéliforme, plus ou moins cubique par places. De plus, des 
éléments actifs apparaissent dans l’épaisseur même de la paroi du kyste : 
ce sont des leucocytes polynucléaires et surtout des cellules mononu¬ 
cléaires. 11 est probable que les polynucléaires proviennent du sang ayant 
traversé les vaisseaux par diapédèse (E. R. et E. L. Clarck ont constaté 
chez le têtard cet afflux de leucocytes vers des globules gras). Quant aux 
éléments mononucléaires, un certain nombre provient sans doute égale¬ 
ment dn sang et de la lymphe, mais la majorité semble se différencier sur 
place dans le tissu conjmclif : le terme de polyblastes paraît mieux convenir 
que celui de monocytes. Ces éléments sont des cellules autochtones qui 
se mobilisent sous rinfiuence de l’action irritative non septique, après 













> j.iioti variable suivant la nature de 
non» ;« inonlrô. d'une façon frappante, 
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Masson et C*®, 













ESSAI DE PEIYSIOGENIE 





LE NOURRISSON 


M. le Prof. CuARLRs Richet, 296 pages, 16 ligures, chez Masson, 1921", 



Il La meilleure manière de comprendre un arrangement fonctionnel, 
Comme une disposition anatomique, c’est d’en pénétrer la genèse et d’en 
Suivre l’évolution. » Telle est la remarque que fait le P’ E. Gley dans le 
chapitre « Notions de physiogénie » de son Traité de Physiologie. 

Nous avons écrit, avec E. Lesné, un ouvrage sur la Physiologie du 
nourrisson. Nous y avons exposé le résultat de nos travaux personnels 
sur les points suivants : 

La respiration chez le nouveau-né; 

Étude physiologique de la tétée; 

Méthode de mesure de la coagulabilité du lait; 

De la thermo-régulation à la naissance ; 

La résistance aux poisons suivant Tâge ; 

Des recherches sur la traversée digestive, sur l’élimination uri- 
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VOYAGES SCIENTIFIQUES 

Les laboratoires de Recherches et le Mouvement Physiologique en Belgique. 
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